Investigação nosológica de diarreias neonatais indiferenciadas em vitelos no concelho de Odemira by Martins, David Rafael Figueiredo
 
 
UNIVERSIDADE TÉCNICA DE LISBOA 
 




INVESTIGAÇÃO NOSOLÓGICA DE DIARREIAS NEONATAIS INDIFERENCIADAS EM 
VITELOS NO CONCELHO DE ODEMIRA 
 







Dr. Nuno Miguel Gonçalves Parreira Raposo  
 
CO-ORIENTADOR 









CONSTITUIÇÃO DO JÚRI                                                                                    
Doutor Miguel Luís. Mendes Saraiva Lima 
Doutor Fernando Jorge Silvano Boinas 
Doutor Virgílio da Silva Almeida 








UNIVERSIDADE TÉCNICA DE LISBOA 
 




INVESTIGAÇÃO NOSOLÓGICA DE DIARREIAS NEONATAIS INDIFERENCIADAS EM 
VITELOS NO CONCELHO DE ODEMIRA 
 
 
DAVID RAFAEL FIGUEIREDO MARTINS 
 
 





Dr. Nuno Miguel Gonçalves Parreira Raposo 
 
 CO-ORIENTADOR 








CONSTITUIÇÃO DO JÚRI                                                                                    
Doutor Miguel Luís. Mendes Saraiva Lima 
Doutor Fernando Jorge Silvano Boinas 
Doutor Virgílio da Silva Almeida 






Ao meu orientador Dr. Nuno Raposo por me ter acolhido nesta derradeira fase da conclusão 
do meu percurso académico. Foram 6 meses de trabalho que me deram muita da bagagem 
que hoje carrego comigo. A ele, um Muito Obrigado; 
Ao Dr. Rui Silva, que não sendo o meu orientador, me proporcionou igualmente bons 
momentos de sabedoria; 
À Dra. Ana Raposo, pelos conhecimentos transmitidos e cimentados na clínica de animais 
de companhia; 
Ao meu co-orientador Professor Doutor Virgílio da Silva Almeida pelas ideias, correcções e 
orientações que me forneceu; 
À Professora Doutora Maria Constança Ferreira Pomba, pela ideia dos kits que se revelou 
fundamental no desenvolvimento deste estudo;  
Ao laboratório BioX, particularmente à Annita Ginter que gentilmente me forneceu os kits de 
diagnóstico essenciais a este estudo 
Aos meus pais, porque durante toda a minha educação me souberam transmitir os valores 
correctos para ser a pessoa que sou hoje. Pelo amor e amizade que sempre me 
proporcionaram. Para eles não existem palavras suficientes para agradecer! 
Aos meus amigos que sempre estiveram ao meu lado, aconselhando e motivando para que 
este percurso se tornasse ainda mais agradável; 
À Sara, por me aturar nos meus momentos menos bons, por sempre saber o que dizer 
quando mais precisava e por estar sempre ao meu lado…a ti, um obrigado especial; 







As diarreias neonatais são fonte importante de comprometimento de performance dos 
vitelos. Ainda que a sua principal consequência seja o atraso no desenvolvimento, em casos 
extremos podem ser fatais. Existem várias etiologias para a síndrome diarreia, sendo que 
estas surgem muitas vezes associadas no mesmo vitelo. Neste sentido foi calculada a 
frequência dos quatro agentes etiológicos mais comuns no concelho de Odemira: 
Escherichia coli F5, o Criptosporidium spp, o Coronavírus e o Rotavírus. Para tal foram 
usados kits comerciais de imunocromatografia lateral em 33 amostras de fezes de vitelos 
diarreicos. A E. coli F5 foi detectada em 12,1% das amostras analisadas (n=4), o 
Cryptosporidium spp em 66,7% (n=22), o Rotavírus em 48,5% (n=16) e o Coronavírus em 
24,2% (n=8). Neste estudo, as co-infecções resultaram da presença de pelo menos um dos 
vírus associado à E. coli F5 ou ao Cryptosporidium spp. Não foram encontradas co-
infecções por E. coli e Cryptosporidium spp. O concelho de Odemira revela uma 
contaminação elevada de oocistos de Cryptosporidium spp, possivelmente devido às suas 
condições edafoclimáticas. A frequência detectada de E. coli F5 foi baixa na amostra da 
população de vitelos investigada e os vírus parecem exibir um comportamento oportunista, a 
julgar pela elevada frequência em que identificámos co-infecções. 
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Neonatal diarrhoea in calves is an important source of productivity impairment. Although its 
main consequence is a transitory reduction on the feed conversion ratio and consequently on 
the young stock live weight gain, in extreme cases it can be fatal. It is a multifactorial disease 
that can be caused by several pathogens, some of them occurring simultaneously in the 
same animal.  
The frequency of neonatal diarrhoea in calves was estimated for four enteropathogens at the 
council of Odemira, Portugal: Escherichia coli F5, Criptosporidium spp, coronavirus and 
rotavirus. To accomplish this goal a commercial lateral flow diagnosis kit was used on 33 
faeces samples of diarrheic calves. 
Cryptosporidium spp was detected in 66.7% (n=22) of the analysed samples, rotavirus in 
48.5% (n=16), coronavirus in 24.2% (n=8) and E. coli F5 in 12.1%  (n=4).  
Co-infections involved at least one virus associated with E. coli F5 or Cryptosporidium spp. 
There were no co-infections with E. coli F5 and Cryptosporidium spp. Odemira council 
reveals a high contamination of Cryptosporidium spp oocysts, probably due to its 
edaphoclimatic conditions. The E. coli F5 frequency was low in the investigated sample and 
both viruses displayed an opportunistic behaviour judging by the high frequency of co-
infections identified in this study.    
 
Keywords: Calf, diarrhoea, Escherichia coli F5, Criptosporidium spp, coronavirus and 
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I – RELATÓRIO DE ESTÁGIO 
 
O estágio curricular foi realizado durante os meses de Novembro de 2009 a Abril de 2011, 
na empresa “Vettotal”, em São Teotónio, Odemira, sob a orientação do Dr. Nuno Raposo. 
Acompanhei também por algumas vezes o outro sócio da “Vettotal”, o Dr. Rui Silva, que 
acompanhava mais as explorações leiteiras. As actividades praticadas abrangeram todo o 
concelho de Odemira e cheguei a acompanhar e colaborar em consultas noutros concelhos.  
 
1. Caracterização do concelho de Odemira 
 
O concelho de Odemira está inserido no distrito de Beja. Tem por limites, a norte os 
municípios de Sines e Santiago do Cacém, a este Ourique e a sul e sudoeste, os concelhos 
algarvios de Aljezur, Monchique e Silves. É caracterizado por uma imensa diversidade 
paisagística, compreendida entre a planície, a serra e o mar, num total de 1720,25 km2. Em 
área, é o maior concelho de Portugal, apesar de a sua população ser de apenas 26 mil 
habitantes. A maior parte desta área está em contacto com água, seja pela frente marítima 
de 55 km ou do rio Mira e da barragem de Santa Clara e de todos os seus canais.  
 
2. Descrição das actividades realizadas no âmbito da sanidade animal 
 
As Organizações de Produtores de Pecuária (OPP) são parceiros privados de eleição no 
controlo das doenças infecto-contagiosas, realizando visitas regulares às explorações das 
espécies bovinas e de pequenos ruminantes e dando cumprimento às normas reunidas no 
Programa Nacional de Saúde Animal (PNSA). O seu principal objectivo é colaborar 
activamente na erradicação da Tuberculose, da Brucelose, da Leucose Enzoótica Bovina e 
da Língua Azul (ou Febre Catarral Ovina) em bovinos e na Brucelose e na Língua Azul nos 
pequenos ruminantes, alcançando deste modo o melhor estatuto sanitário, de acordo com a 
Portaria Nº 178/2007 de 09 de Fevereiro. 
 
A tuberculose e a brucelose são alvo de programas oficiais de erradicação por 
representarem ameaças para saúde humana e por serem obstáculo à optimização da 
produtividade e à livre circulação de animais e de produtos de origem animal. Estes 
programas têm como principal meta a criação progressiva de efectivos e áreas geográficas 
livres ou indemnes, que exigem vários níveis de intervenção. A Leucose Enzoótica Bovina é 
apenas alvo dum programa de controlo por não se tratar de uma zoonose e por a doença 
estar sobretudo circunscrita a alguns solares de raças autóctones, nos quais uma estratégia 




Além disso, as OPP exercem um importante papel informativo e pedagógico perante os 
seus associados. 
Segundo a Portaria n.º 122/2003 de 5 de Fevereiro as acções de profilaxia médica e 
sanitária a realizar pelas OPP devem ser integradas num Plano Sanitário anual, do qual 
constem as acções sanitárias a executar pelas OPP, detalhadas por espécie, de acordo com 
os planos de erradicação em vigor e baseadas na classificação sanitária dos efectivos e das 
regiões. 
 
Resumindo, a acção do médico veterinário das OPP abrange nos bovinos: 
  A colheita anual de sangue para rastreio serológico da brucelose (animais maiores 
de 12 meses, leucose enzoótica (animais maiores de 24 meses) e peripneumonia 
contagiosa dos bovinos (a 10% dos animais saneados - epidemiovigilância); 
 A identificação de todo o efectivo através de marcadores auriculares individuais; 
 Teste de tuberculinização anual. Este é feito através da inoculação intradérmica das 
tuberculinas aviária e bovina no terço médio da tábua do pescoço (método duplo), 
com leitura da reacção após 72 horas; 
 Vacinação para a Língua Azul; 
 A desparasitação depende de decisão da própria organização da OPP, não é 
obrigatória por lei. 
 
Nos rebanhos de pequenos ruminantes as actividades abrangidas são as seguintes: 
 A identificação de todo o efectivo através de marcas auriculares individuais; 
 A colheita de sangue para rastreio serológico da brucelose. Em rebanhos até 50 
animais todo o efectivo tem que ser rastreado. Em efectivos com número de animais 
superior a 50 serão rastreadas 25% das fêmeas reprodutoras e todos os machos de 
idade superior a 6 meses; 
 A vacinação para a Língua Azul; 
 A desparasitação anual dos animais é facultativa. 
 
Registos de todas as acções, realizadas quer em bovinos quer em pequenos ruminantes, 
em documentos próprios a armazenar, validar, analisar e disponibilizar em relatórios 
periódicos. 
 
As suiniculturas, embora não abrangidas pelo associativismo das OPP, são desde Outubro 
de 2008 obrigadas a vacinar contra a Doença de Aujeszky no âmbito do Programa de 
Erradicação da Doença de Aujeszky. Esta vacinação é efectuada pelos Médicos 
Veterinários Responsáveis sanitários nas suiniculturas industriais e contratados pelo 
proprietário nas restantes explorações. Para ser efectuada a vacinação é obrigatório a 
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formalização de um protocolo entre a DRA, o suinicultor e o médico veterinário. A estratégia 
vacinal obedece aos seguintes critérios (Federação Portuguesa de Associação de 
Suinicultores, 2011): 
 Vacinação obrigatória nas explorações de recria e acabamento. 
 Vacinação obrigatória nas explorações de suínos que não efectuaram avaliação 
epidemiológica; 
 Vacinação obrigatória nas explorações de suínos que tendo efectuado avaliação 
epidemiológica apresentaram resultados serológicos positivos; 
 Vacinação dos reprodutores (3 vezes por ano); 
 Vacinação dos animais de engorda (pelo menos 1 vez por ano entre as 10 e 12 
semanas de vida); 
 Utilização exclusiva de vacinas deletadas em gE; 
 Proibição de vacinação com vacinas com glicoproteína gF. 
 
3. Descrição das actividades realizadas no âmbito da área clínica 
 
No âmbito da área clínica, as intervenções periódicas como follow up de casos clínicos, 
vacinações, desparasitações, etc., foram intercaladas por consultas de emergência. Pelo 
facto de o concelho ser muito extenso e de as actividades realizadas pelo Dr. Nuno Raposo 
não se limitarem às fronteiras do concelho, decorreu algum tempo “morto” durante as 
viagens. Estas alturas eram aproveitadas para discussão e esclarecimento de dúvidas, 
potenciando o tempo disponível e tornando as viagens mais profícuas. 
 
Das consultas efectuadas durante o meu estágio, a espécie bovina liderou os casos, 
seguida pelos pequenos ruminantes e pelos suínos. As consultas a equídeos foram 
esporádicas e pouco diversificadas (Gráfico 1). De salientar que a maior parte da casuística 
observada na espécie bovina foi em efectivos de carne. 
Gráfico 1 – Casuística observada durante o estágio, por espécies. 
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Apesar da diversificação dos casos clínicos observados em bovinos, a patologia do aparelho 
digestivo foi a mais frequente. Para tal contribuíram os episódios de diarreias em vitelos que 













Outra vertente forte foi a clínica de Obstetrícia. O período de estágio coincidiu com a época 
de partos, aos quais o Dr. Nuno Raposo e o Dr. Rui Silva dão extrema importância, não 
fosse o vitelo, o produto de um ano de trabalho do produtor e a principal fonte do seu 
rendimento.  
 
Assim sendo, muitas das consultas em que participei foram feitas a altas horas da noite e 
muitas vezes à chuva e ao frio. No entanto, o prazer de resolver uma distócia e de ver o 
primeiro contacto visual entre mãe e filho rapidamente faziam esquecer tais adversidades. 
Figura 2 – Vitelo recém nascido. 






Também na actividade clínica de pequenos ruminantes, a maioria das intervenções foram 
do foro reprodutor 
  
De entre as diversas consultas do foro reprodutor que assisti, a grande maioria foram partos, 
dos quais destaco um parto trigémeo a uma cabra. 
 
Figura 3 – Parto de uma cabra anã. 
 
 
Gráfico 2 – Casos clínicos observados em bovinos, por sistema orgânico. 





A maioria das consultas a suínos foram realizadas em pequenas explorações familiares com 
um efectivo reduzido. O maior número de casos observados foi de Mal Rubro, doença 
infecciosa causada pelo Erysipelothrix rhusiopathiae. Acompanhei também vários casos de 
Doença dos Edemas, causada pela Escherichia coli, de pneumonias e alguns partos. 
 
 
A clínica de equinos, que foi a que teve menos solicitações (n=7) e, para além das 
vacinações, circunscreveu-se a dois sistemas: o reprodutivo e o digestivo; sendo os 
principais motivos de consulta no aparelho reprodutivo foram as castrações e no digestivo, 
as cólicas. 
 




Durante o estágio tive ainda a oportunidade de colaborar em algumas consultas de rotina, 
vacinações e ovário-histerectomias em cadelas e em gatas no consultório de animais de 
companhia da “Vettotal”.  
n=34 




II - REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 
 
1. Síndrome diarreia 
 
A diarreia é uma manifestação clínica comum em vitelos e uma das maiores causas de 
perturbação do bem estar animal. Os produtores podem sofrer sérias perdas económicas 
devido aos custos de diagnósticos e medicamentos veterinários, mortalidade, baixas taxas 
de crescimento e fertilidade reduzidas (Waltner-Toews, Martin & Meek, 1986; Silverlas, de 
Verdier, Emanuelson, Mattsson & Bjorkman, 2010). 
A síndrome diarreia tem uma etiopatogenia complexa, devido à diversidade de agentes 
envolvidos, quer em associação ou isolados, que podem estar envolvidos nos surtos. Por 
outro lado, factores ambientais, dos quais destacamos o maneio e a dieta podem influenciar 
a severidade e a dinâmica da doença (Garcia et al., 2000). Hoje em dia, a Escherichia coli 
enterotoxigénica (ETEC), o Cryptosporidium parvum, o rotavírus e o coronavírus parecem 
ser os principais agentes etiológicos envolvidos na diarreia de vitelos.  
 
Segundo os mecanismos fisiopatológicos, as diarreias infecciosas em vitelos podem ser 





2.1. Criptosporidium  
 
Em 1907 Tyzzer descreveu pela primeira vez um organismo celular associado à mucosa 
gástrica em murganhos, o Cryptosporidium muris (Tyzzer, 1910), assim denominado devido 
à ausência de esporozoítos dentro dos oocistos, uma característica das outras coccídeas 
(Tzipori & Widmer, 2008). Anos mais tarde, o mesmo cientista descobriu um organismo 
idêntico no intestino delgado de ratos e, desde então, a sua identificação foi-se 
generalizando às demais espécies, desde mamíferos, peixes, aves e moluscos (Fayer, 
Morgan & Upton, 2000). 
A sua  filogenia ainda é muito controversa; alguns Autores colocam-no na base do filo 
Apicomplexa (Zhu, Keithly & Philippe, 2000), outros não o incluem nas coccídeas (Morrison 
et al., 2004) e outros tendem a aproximá-lo dos protozoários do grupo Gregarina (Carreno, 
Martin & Barta, 1999). Segundo (Plutzer & Karanis)(2009), a melhor maneira de classificar o 
Criptosporidium spp é a seguinte: Cryptosporidium spp pertence ao Filo Apicomplexa cujos 
membros possuem um complexo apical; Classe Sporozoae, cujos membros se reproduzem 
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por ciclos sexuais e assexuais; Subclasse Coccidia, pois o ciclo de vida envolve merogonia, 
gametogonia e esporogonia; ordem Eucoccidiia, onde a esquizogonia ocorre; Subordem 
Eimeriina, onde a micro e macrogamia se desenvolve e Família Cryptosporidiae, cujos 




Os bovinos são a espécie mais estudada em relação à distribuição e prevalência da 
infecção por Criptosporidium spp.  
Existem quatro espécies de Criptosporidium capazes de infectar os bovinos: C. parvum, cujo 
nome foi proposto ser substituído por C. pestis (Slapeta, 2006) e que é o principal agente 
etiológico da doença; C. bovis, C. ryanae  e C. andersoni (Fayer, Santin, Trout & Greiner, 
2006; Robinson et al., 2006; Santin, Trout & Fayer, 2008; Wyatt, Riggs & Fayer, 2010). 
Um estudo efectuado nos Estados Unidos, no qual se avaliaram 7639 vitelos em 1103 
explorações, revelou que 59,1% das explorações e 22,4% dos vitelos estavam infectados. 
Neste estudo o principal factor de risco identificado foram as maternidades múltiplas com 
mais de 100 vacas aleitantes (Garber, Salman, Hurd, Keefe & Schlater, 1994). Em Espanha, 
num estudo de 287 fezes diarreicas de vitelos foi detectado a presença de oocistos em 
57,8% das fezes. Destas, 149 foram genotipadas e a única espécie encontrada foi o 
Criptosporidium parvum (Quilez et al., 2008). No Norte de Portugal foi igualmente realizado 
um estudo numa amostra de 291 vitelos e 176 bovinos adultos. A infecção por  
Cryptosporidium spp foi de 25,4% nos vitelos e de 4,5% dos bovinos adultos (Mendonca et 
al., 2007). Em França, num estudo englobando 440 vitelos, foi calculada uma prevalência de 
43.4%. A raça e o tipo de estabulação não se revelaram factores de risco na parasitose. 
Foram detectados picos de excreção no Inverno que os autores atribuíram ao regime 
reprodutivo da região (Lefay, Naciri, Poirier & Chermette, 2000).  
A prevalência é alta nos vitelos com mais de uma semana de idade uma vez que o período 
pré-patente é de 4 a 8 dias. No entanto, estão descritos casos de vitelos com menos de uma 
semana que excretavam oocistos de Criptosporidium spp (Garber et al., 1994; de la Fuente 
et al., 1999; Lefay et al., 2000; Uga et al., 2000; Fayer, 2004; Brook, Anthony Hart, French & 
Christley, 2009).  
 
A infecção faz-se por via oro-fecal (Thompson, Palmer & O'Handley, 2008). Parece haver 
um pico de excreção por parte das vacas assintomáticas na altura do parto (Ralston, 
McAllister & Olson, 2003). 
No Homem está demonstrado que a contaminação se dá por via oro-fecal sendo a dose 
infecciosa baixa o que significa que são necessários poucos oocistos para contrair infecção 
e exibir sintomatologia (DuPont et al., 1995).  
9 
 
Os oocistos mantêm-se viáveis durante bastantes meses, principalmente em ambientes frios 
e húmidos. Estudos em laboratório testaram a resistência dos oocistos à temperatura, 
radiação e dessecação. Oocistos guardados em água desionizada a temperaturas entre 0º e 
20ºC foram capazes de infectar ratos seis meses depois. O aumento de temperatura levou a 
uma diminuição progressiva da capacidade infecciosa que aos 35ºC só perdurou por uma 
semana (Fayer, Trout & Jenkins, 1998). Outros Autores demonstraram que em água 
corrente a 4ºC, a capacidade infecciosa do Criptosporidium spp perdurou por 13 meses 
(Chen, Huang, Qin, Zhao & Pan, 2007). Num estudo realizado por(Robertson, Campbell & 
Smith)(1992) apenas 3% dos oocistos secos numa lâmina de microscópio à temperatura 
ambiente por duas horas mantiveram a capacidade infecciosa. Tempos de secagens 
ligeiramente superiores resultaram na morte de 100% dos oocistos. Amostras de solos 
colhidas em 37 explorações de bovinos leiteiros no Estado de Nova Iorque foram analisadas 
e revelaram uma maior quantidade de oocistos nos solos de pH 3,7-6,4 do que nos solos de 
pH 6,5 – 9,75 (Barwick, Mohammed, White & Bryant, 2003). 
 
O Criptosporidium spp é um parasita isolado frequentemente nos cursos de água e em água 
de rede. Num estudo realizado na região de Hokkaido, Japão, analizaram-se 10 rios para a 
presença de oocistos. Em 6 rios foram isolados oocistos de Cryptosporidium spp e das 28 
amostras analisadas, 14 foram positivas (Tsushima et al., 2001). No Norte de Espanha 
foram analisadas 284 amostras de água de diferentes origens. Detectaram-se oocistos de 
Cryptosporidium spp em 63% de amostras de rio, em 33,3% de amostras de reservatórios, 
em 30,8% de amostras de águas de estações de tratamento e em 26,8% de amostras de 
água corrente de municípios (onde o tratamento é apenas realizado por cloronização) 
(Carmena, Aguinagalde, Zigorraga, Fernandez-Crespo & Ocio, 2007).  
Em Portugal, foram investigadas 157 amostras de água, quer de superfície quer de 
profundidade, sendo que  47,3% dessas amostras continham oocistos de Cryptosporidium 
spp (Lobo, Xiao, Antunes & Matos, 2009).  
 
Como a resistência do parasita aos desinfectantes comuns é elevada, novas técnicas estão 
a ser implementadas para a desinfecção das águas, como a desinfecção por radiação UV 
pulsátil e por ozono. Estas técnicas mostram-se relativamente eficazes na inactivação dos 
oocistos, obtendo-se uma redução de 6log10 e 100% de inactivação com uma concentração 
de 24 mg de Ozono/L, respectivamente (Lee et al., 2008; Pereira et al., 2008). 
 
Desde 1980 que surtos de criptosporidiose em estudantes de veterinária, técnicos e em 
crianças residentes em campos agrícolas são associados ao contacto com vitelos infectados 
(Preiser, Preiser & Madeo, 2003; Smith et al., 2004; Kiang et al., 2006). Surtos epidémicos 
em humanos propagados através da comida e da água foram atribuídos a adubo bovino que 
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se utiliza para fertilização de pastagens (Glaberman et al., 2002; Howe et al., 2002; 
Blackburn et al., 2006). Nos Estados Unidos da América (EUA) a incidência de 
criptosporidiose é maior em zonas onde as vacarias de leite são mais intensivas e no Reino 
Unido onde a prática de espalhar adubo é mais frequente (Lake et al., 2007; Yoder, Harral & 
Beach, 2010). O surto epidémico de Cryptosporidium spp de maior proporção ocorreu em 
Milwankee (Wisconsin, EUA) em 1993. A fonte foi a água de consumo público e cerca de 
403.000 pessoas foram infectadas e 100 faleceram (Mac Kenzie et al., 1994). 
Os quadros clínicos da criptosporidiose humana são de uma diarreia aguda que é 
normalmente autolimitante. No entanto, em pessoas imunosuprimidas, a diarreia prolonga-
se, podendo inclusivé afectar o sistema hepatobiliar e respiratório (Tzipori & Widmer, 2008). 
 
Poucas ou nenhumas drogas estão licenciadas para o combate à infecção por 
Cryptosporidium spp. Consequentemente, o tratamento é sintomático e faz-se com 
eritromicina, azitromicina, paromicina, nitazoxanida e loperamida mas com baixa eficácia. A 
falta de percepção da gravidade da doença e a inclusão de outros parasitas mais 
patogénicos no Filo Apicomplexa levaram a um esquecimento dos grandes grupos 
farmacêuticos em desenvolver drogas efectivas contra o parasita. No entanto, a inclusão da 
criptosporidiose na categoria B de bioameaça pelo National Institutes of Health, nos E.U.A. 
pode encorajar o interesse das farmacêuticas neste parasita, que com o sucesso das novas 
terapias anti-retrovirais em doentes imunodeprimidos ponderam desviar fundos para outras 
pesquisas (Tzipori & Widmer, 2008). 
 
2.1.2. Ciclo de vida 
 
O ciclo de vida do Cryptosporidium spp encontra-se esquematizado na Figura 5. É um ciclo 
monoxeno, onde todas as fases, sexuada e assexuada decorrem no mesmo hospedeiro. A 
infecção ocorre quando os oocistos esporolados são ingeridos. Estes consistem de uma 
parede trilâminar que protege os 4 esporozoítos das agressões externas. Após ingestão, os 
oocistos são expostos ao ácido gástrico e aos sais biliares, levando ao desenquistamento de 
quatro esporozoítos no intestino. Os esporozoítos, móveis e com organelas secretórias 
apicais, invadem as células epiteliais intestinais do ileo, onde a infecção tende a instalar-se 
mas podem também invadir qualquer porção do tracto gastrointestinal, desde o abomaso ao 
cólon. Os esporozoítos criam uma invaginação da membrana luminal, permitindo uma 
localização extra-citoplasmática mas intracelular, conhecida como vacúolo parasitóforo. 
Neste vacúolo, os esporozoítos transformam-se em células arredondadas, os trofozoítos. É 
nesta fase que se dá a reprodução assexuada – merogonia ou esquizogonia – formando os 
merontes. O C. parvum forma dois tipos de merontes ou esquizontes. Os merozoítos de 
primeira geração (ou Tipo I) são libertados para o lúmen, onde formam mais merontes Tipo I 
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ou Tipo II. Os merontes de Tipo I contêm de 6 a 8 merozoitos. Cada merozoito infecta novas 
células epiteliais, reiniciando a merogonia. Os merontes de Tipo II contêm 4 merozoitos. 
Apenas os merozoítos do meronte de Tipo II iniciam a fase sexuada – gametogamia – 
diferenciando-se em micro ou macrogamontes. O microgamonte torna-se multinucleado, 
sendo que cada núcleo se incorpora num microgametócito, uma célula flagelada. O 
macrogametócito mantém-se uninucleado, como um óvulo. O microgametócito fertiliza o 
macrogametócito, resultando em oocistos de parede fina ou oocistos de parede espessa. Os 
oocistos de parede fina são responsáveis pela auto-infecção, enquanto que os de parede 
espessa são responsáveis pela contaminação ambiental, uma vez que são expelidos nas 
fezes (Fayer, 2007; Foster & Smith, 2009). 
 
Figura 5 – Ciclo do Cryptosporidium spp. 
 





2.1.3.1. Diarreia por má absorção 
 
Está demonstrado que a infecção por Cryptosporidium spp conduz a uma atrofia severa das 
vilosidades intestinais em variadas espécies, incluindo os vitelos (Heine, Pohlenz, Moon & 
Woode, 1984; Argenzio et al., 1990). Esta atrofia é causada pela perda de enterócitos e 
subsequente retracção das vilosidades para manter intacta a barreira epitelial. Observa-se 
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também uma hiperplasia das criptas numa tentativa de substituir a perda de células 
epiteliais, ainda que em infecções maciças possa haver quebra da barreira epitelial 
independentemente dos mecanismos de protecção utilizados. No entanto, continua por 
elucidar se esta perda de células é efeito directo do parasita ou se resulta da resposta 
imunitária desencadeada pelo hospedeiro para combater a infecção (Foster & Smith, 2009). 
 
Existem dois modelos explicativos da perda de células pelo epitélio: o primeira invoca o 
efeito citotóxico do parasita no tecido intestinal (Griffiths, Moore, Dooley, Keusch & Tzipori, 
1994; Laurent et al., 1997). O segundo invoca mecanismos de apoptose célular (Gookin, 
Nordone & Argenzio, 2002). O resultado final é uma diarreia por má absorção, por perda de 
enterócitos e os consequentes transportadores, assim como uma redução na superfície 
absortiva. 
 
Esta má absorção leva a uma diarreia que varia de ligeira a fatal, dependendo da carga 
parasitária e de co-infecções com outros agentes. 
 
2.1.3.2. Diarreia mediada por prostaglandinas  
 
A perda de células epiteliais, a atrofia vilosa e a má absorção não justificam a quantidade de 
fluidos perdida em infecções por C. parvum, havendo estudos que demosntram uma 
secreção aniónica mediada por prostaglandinas - ião cloro (Cl-) ou ião bicarbonato (HCO3
-) - 
e a inibição da absorção de cloreto de sódio (NaCl) (Gookin, Nordone & Argenzio, 2002). A 
origem das prostaglandinas no tecido infectado continua a ser uma incógnita, embora alguns 
Autores as associem à proliferação de macrófagos na lâmina própria (Gookin et al., 2002). 
Os neutrófilos não parecem ser relevantes na produção de prostaglandinas, pois a inibição 
da sua proliferação nos tecidos afectados não se reflecte em diminuições significativas na 
produção de prostaglandinas (Zadrozny, Stauffer, Armstrong, Jones & Gookin, 2006). 
De uma maneira geral, a infecção por Cryptosporidium leva à produção de dois tipos de 
prostaglandinas que no final têm o mesmo efeito mas que actuam de maneira distinta. 
Ambas são produzidas pelos macrófagos da lâmina própria, porém, enquanto a 
prostaglandina E2 (PGE2) tem um efeito directo sobre o epitélio, aumentando o cálcio 
citossólico e a adenosina 3’,5’-monofosfato cíclico (cAMP), a prostaglandina I2 (PGI2) 
contribui também para este aumento mas através dos nervos colinérgicos que inervam o 
epitélio. No final, o aumento do cAMP leva ao aumento da secreção de aniões Cl- e HCO3
- e 








No início dos anos 80 do século XX a criptosporidiose humana era diagnosticada 
histologicamente pela observação de organismos pequenos e esféricos que correspondiam 
aos estágios de desenvolvimento do Criptosporidium encontrados nas microvilosidades da 
mucosa intestinal, obtidos por biópsia ou de autópsia. Esses tecidos eram corados com 
hematoxilina eosina e o parasita surgia como um corpo basófilo pequeno e esférico (2 a 
5µm dependendo do estágio do ciclo de vida) dentro das microvilosidades da mucosa 
intestinal (Current & Garcia, 1991).  
Hoje em dia, o diagnóstico é baseado na detecção de oocistos em amostras de fezes, 
conservadas ou não. A conservação pode ser feita em formalina a 10%, acetato de sódio-
formalina – SAF – ou em álcool polivinílico (PVA). No entanto, determinadas técnicas de 
coloração de oocistos não podem ser efectuadas em amostras de fezes conservadas em 
PVA.  
A detecção é feita ao microscópio óptico através de um esfregaço de fezes. Para aumentar 
a sensibilidade do esfregaço empregam-se técnicas biofísicas de concentração de oocistos, 
tais como: centrifugação; concentração por formol-éter; flutuação por sacarose ou sal 
saturado; ou técnicas imunológicas, de que a separação imunomagnética é exemplo; 
seguindo-se uma coloração, das quais a Auramina e o Ziehl-Nielsen modificado são as mais 
usadas (Smith, 2007). 
Para uma detecção rápida e “no campo”, existe um teste imunocromatográfico para 
detecção de Cryptosporidium parvum em fezes de vitelos (Diagnostics, 2011). 
No diagnóstico sorológico há ainda a destacar a técnica de Enzyme Linked Immunosorbent 
Assay (ELISA) que permite a detectar indivíduos portadores sãos (Current & Garcia, 1991). 





Actualmente não são conhecidas drogas capazes de eliminar eficazmente o parasita. 
Devido à localização do Cryptosporidium no interior do vacúolo parasitóforo, as drogas que 
actuam no lúmen intestinal não afectam o parasita e as drogas que atravessam o epitélio 
acumulam-se na lâmina própria, não atingindo o vacúolo parasitóforo.  
Recentemente, demonstrou-se que a nitazoxanida (NTZ) é eficaz contra a criptosporidiose 
bovina, reduzindo a excreção de oocistos e a severidade dos sinais. Porém, é uma droga 




Assim, o tratamento alicerça-se na administração de fluídos e electrólitos por via oral ou 
parental, consoante o grau de desidratação para repôr o equilíbrio hidro-electrolítico 
causado pela diarreia aguda, até que o animal recupere. Leite inteiro de vaca deve ser dado 
em pequenas quantidades, várias vezes ao dia, para maximizar a digestão. A terapêutica 
dos vitelos deve prosseguir vários dias após o término dos sintomas. Em animais valiosos, 
por exemplo, mérito genético, raças autóctones, etc., deve-se considerar a nutrição parental 
(Radostits, Gay, Hinchcliff & Constable, 2007a). 
 
Estudos indicam que se for garantida uma boa higiene dos estábulos, o lactato de 
halofuninona pode ser usado como medida profilática, na medida em que diminui o oocistos 
excretados e atrasa os sinais clínicos da diarreia. Assim sendo, os vitelos com mais idade 
encontram-se mais capazes de resolver sozinhos a infecção (De Waele, Speybroeck, 
Berkvens, Mulcahy & Murphy, 2010). Os vitelos com diarreia devem ser considerados como 
uma iminente fonte de contágio e por isso necessariamente separados dos saudáveis. O 
controlo da doença é difícil e passa por manter os vitelos separados uns dos outros nas 
primeiras 2 semanas, em condições óptimas de higiene e alimentação (Radostits et al., 
2007a). A grande “revolução” no controlo da criptosporidiose, principalmente em vitelos, 
encontra-se no desenvolvimento de vacinas capazes de impedir a infecção nos primeiros 
dias de vida. Está em fase de testagem uma vacina para administrar nas vacas gestantes, 
de forma a que a ingestão de colostro seja eficiente para assegurar uma boa imunização 





O Coronavirus bovino (BCoV) é um membro do Género Coronavirus, Família Coronaviridae, 
Ordem Nidovirales. O nome deriva do latim corona, que significa coroa, devido às 
projecções em forma de coroa que o vírus apresenta à microscopia electrónica  
(Index of Viruses, 2006). Este género está dividido em três grupos de acordo com os 
hospedeiros naturais e com as propriedades genéticas e serológicas do vírus. O Grupo 2, 
onde pertence o BCoV, reúne vírus que infectam os mamíferos, tais como o Vírus da 
Hepatite dos Ratos, o Coronavírus Entérico Humano, o Coronavírus Humano OC43 e os 
Coronavírus do complexo SARS (Severe Acute Respiratory Síndrome), entre outros (Index 
of Viruses – Coronaviridae, 2006).  
 
Trata-se de um virião esférico e com envelope, contendo uma molécula de cadeia única de 
RNA de polaridade positiva com uma dimensão aproximada de 26 a 30 kilobases (Spagnolo 
& Hogue, 2000). O genoma do vírus codifica cinco proteínas principais: a proteína da 
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nucleocápside (N), a proteína do envelope (E), a proteína  transmembranar (M) e a proteína 
da espícula (S) (Liu et al., 2006). Uma característica deste grupo é a presença de um gene 
que codifica a proteína hemaglutinina-esterase (HE), ausente nos outros grupos do género 
Coronavirus (Chouljenko, Lin, Storz, Kousoulas & Gorbalenya, 2001). 
A maioria dos estudos de biologia molecular incidem sobre a espícula do vírus, pois esta 
tem uma importância fulcral na adesão ao ácido N-acetil-9-O-acetilneuramínico das células 
hospedeiras (Boileau & Kapil, 2010). 
 
Figura 6 – Virião de Coronavírus 
 
 





O coronavírus bovino tende a ser endémico nas populações de bovinos. Um estudo nacional 
feito em Inglaterra nos tanques de leite revelou uma prevalência de 100% (Paton et al., 
1998). Na Suécia, a prevalência foi calculada entre 70 a 100% (Traven, Bjornerot & Larsson, 
1999). Em França foi pesquisada a presença de coronavírus em fezes de vitelo. A 
prevalência encontrada foi baixa, 16,5%, embora a associação com episódios de diarreia 
fosse de 47.4% (Bendali, Bichet, Schelcher & Sanaa, 1999). 
 
O vírus é excretado nas fezes e em descargas nasais (Reynolds, 1983) e a infecção dá-se 
por via oro-fecal (Kapil, Trent & Goyal, 1990). A sobrevivência fora do hospedeiro ainda não 
foi avaliada de forma consistente, apesar de o vírus ser considerado lábil e sensível à 
inactivação (Clark, 1993). Porém a evidencia científica disponível sugere que os coronavírus 
são mais estáveis no meio ambiente que outros vírus com envelope (Wolff, Sattar, 
Adegbunrin & Tetro, 2005). O pico de infecção dá-se maioritariamente no Inverno, quando a 
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temperatura e a radiação são baixas e a humidade alta (Kapil, Trent & Goyal, 1990; Boileau 
& Kapil, 2010).  
 
O Coronavírus bovino foi inicialmente associado na diarreia neonatal bovina (Mebus, Stair, 
Rhodes & Twiehaus, 1973), sendo que na década de 90 foi também implicado na Desinteria 
de Inverno (Saif, 1990; Alenius, Niskanen, Juntti & Larsson, 1991). Estudos experimentais 
sugerem que o coronavírus bovino pode causar quer a Disenteria de Inverno quer diarreia 
nos vitelos, o que reforça a hipótese dos adultos serem a principal fonte de infecção para os 
vitelos (Traven et al., 2001; Park et al., 2007). A outra é a excreção residual do Coronavírus 
nas fezes de vitelos e de adultos saudáveis, podendo estes ter uma importância fulcral na 
disseminação do vírus (Collins, Riegel, Olson & Fountain, 1987; Kapil et al., 1990; Bendali et 
al., 1999). Estudos de epidemiologia molecular revelaram diferenças entre os vírus de 
diferentes surtos epidémicos, o que indica que tem que existir nova entrada de vírus para 
que a doença ocorra, normalmente na sequencia de compra de bovinos (Liu et al., 2006). 
 
Actualmente é considerado um dos principais agentes de doença entérica e encontra-se 
também envolvido no Complexo Respiratório Bovino. Alguns Autores atribuem as diferenças 
sequenciais da proteína S às diferentes doenças, entérica e respiratória (Hasoksuz, 
Sreevatsan, Cho, Hoet & Saif, 2002) enquanto outros não evidenciam diferenças 
significativas em estudos filogenéticos realizados no Japão, sobre vários isolados (Kanno, 




O ciclo inicia-se com a adsorção do vírus às células alvo. A adsorção é mediada pela 
proteína S da cápside do virião, complementada pela adesão da HE a receptores 
específicos. Após aderir, o virião penetra na célula ou por fusão do envelope com a 
membrana citoplasmática, ou por endocitose. Pensa-se que diferentes estirpes usem 
estratégias diferentes. No caso do BCoV a fusão do envelope acontece em pH neutro ou 
ligeiramente alcalino, o que sugere que a fusão se dê ao nível da membrana plasmática 
(Payne, Storz & Henk, 1990; Sturman, Ricard & Holmes, 1990; Lai, Perlman & Anderson, 
2007). Após a descapsidação, cujos mecanismos ainda não estão totalmente elucidados, é 
iniciada a transcrição com a síntese de uma RNA-dependente-RNA-polimerase, uma 
replicase viral poliproteíca, no citoplasma. Estas proteínas da replicase viral vão sequestrar 
membranas da célula hospedeira criando as vesículas de dupla membrana, local onde vão 









Legenda: gRNA- RNA genómico, sgRNA – RNA subgenómico ER – Reticulo Endoplasmático 
Fonte: Adaptado de(Baker)(2008). 
 
O genoma viral é inicialmente transcrito numa cadeia de RNA de polaridade negativa, 
usando como molde a cadeia de polaridade positiva. Esta cadeia de polaridade negativa é 
então usada para sintetizar os diferentes RNA subgenómicos (mRNA de origem viral) e o 
RNA genómico de polaridade positiva. Os RNA subgenómicos são traduzidos nos 
ribossomas celulares, produzindo as diferentes proteínas do virião. A proteína N liga-se ao 
RNA genómico para formar a cápside helicoidal no citoplasma. As proteínas M, S e HE são 
integradas nas membranas do retículo endoplasmático (RE). A proteína E está presente em 
pequenas quantidades no espaço entre o reticulo endoplasmático e o complexo de Golgi, o 
espaço ERGIC. A cápside interage com a proteína M no retículo, promovendo o brotamento 
do vírus para o interior deste, resultando na membrana do envelope do virião. Após 
brotamento, o virião continua a sofrer modificações morfológicas, desta vez no complexo de 
Golgi, até apresentar uma estrutura central eléctron-densa, característica das partículas 
maduras. A extrusão é feita através de vesículas que transportam o virião até à superfície da 









2.2.3.1. Diarreia Mal absortiva 
 
A infecção inicia-se nas porções proximais do intestino delgado, alastrando-se depois pelo 
jejuno, íleon e cólon. A adesão às células faz-se através da proteína S e da HE, culminando 
na fusão do envelope com a membrana celular. Uma vez no interior da célula, o vírus 
replica-se e é excretado pelos mecanismos secretórios normais e na altura da morte celular. 
As células epiteliais infectadas morrem, sendo substituídas por células imaturas. A esta 
mudança histológica acresce o encurtamento das vilosidades. Por outro lado, a extensão 
colónica também se apresenta alterada, exibindo atrofia das criptas (Mebus, Stair, Rhodes & 
Twiehaus, 1973; Mebus, Newman & Stair, 1975). A substituição epitelial e o encurtamento 
das pregas e das vilosidades intestinais levam a uma diarreia por má absorção. Ao acúmulo 
de fluídos característico deste tipo de diarreia junta-se uma hiperplasia compensatória das 
células das criptas que aumentam as secreções e exacerbam o volume de fluídos no lúmen 
intestinal (Moon, 1978). A presença de células imaturas no topo das vilosidades incapazes 
de secretar as enzimas necessárias à digestão e a diminuição da superfície absortiva 




A infecção por coronavírus pode ser confirmada laboratorialmente quer directamente, por 
detecção de vírus ou ácidos nucleícos virais em amostras de fezes ou em zaragatoas 
nasais, quer indirectamente por detecção de anticorpos no leite ou no soro sanguíneo. 
A detecção das partículas virais por coloração negativa ao microscópio electrónico tem as 
suas desvantagens. Além de nem todos os laboratórios disporem de um microscópio 
electrónico, é complicado proceder a um diagnóstico correcto nos casos em que o vírus 
apresenta uma forma ou tamanho pouco característicos ou quando a amostra está 
contaminada com partículas semelhantes a vírus, tais como membranas, ribossomas, 
organelos celulares e bacteriófagos (Athanassious et al., 1994). 
As técnicas de PCR, tais como RT-PCR ou nested PCR são métodos bastante sensíveis de 
detecção de mRNA de BoCV (Cho et al., 2001).  
As técnicas de ELISA para detecção de antigénio nas fezes demonstraram ser bastante 
sensíveis em comparação com as técnicas de microscopia e hemaglutinação (Schoenthaler 
& Kapil, 1999). 
Já foram desenvolvidos anticorpos monoclonais para detectar a nucleocápside por 
imunohistoquímica (Daginakatte, Chard-Bergstrom, Andrews & Kapil, 1999). 
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Existem no mercado testes de imunocromatografia lateral para um diagnóstico rápido e no 
local de partículas de coronavírus em fezes de vitelos (Diagnostics, 2011). 
A detecção de anticorpos IgA e IgM específicos do coronavírus por ELISA indirecta é 
mundialmente utilizada e bastante útil em testes epidemiológicos, tanto para estudos de 
prevalência como para monitorizar efectivos (Paton et al., 1998). O ELISA de captura de 
isótipos, que distingue IgA’s de IgM’s, pode servir também para distinguir a primo-infecção 
das reinfecções através da duração e da quantidade de produção de IgA  (Naslund, Traven, 




Não existe tratamento específico contra o Coronavírus. Por isso o grau de desidratação 
deve ser avaliado e a rehidratação, oral ou parental, deve ser efectuada. Em humanos, a 
fluidoterapia recomendada para crianças com diarreia aguda é de baixa osmolaridade 
contendo sódio e glucose. Segundo (Foster & Smith)(2009) esta abordagem terapêutica 
também deve ser seguida nos vitelos.  
Deve ser garantido que os vitelos tomem colostro e que este seja contenha altos níveis de 
imunoglobulinas. Isto é conseguido com a vacinação das mães no último trimestre da 
gestação (Crouch, Oliver & Francis, 2001). A eficácia da vacinação oral de vitelos é reduzida 
devido aos anticorpos presentes no colostro, pelo que só deve ser adoptada em efectivos 
com baixos títulos de anticorpos contra coronavirus (Chase, Hurley & Reber, 2008). 
 
Como em qualquer doença infecciosa, todos os animais doentes devem ser isolados de 





O rotavírus bovino foi pela primeira vez isolado em 1969. Na altura, por falta de 
caracterização, foi designado de Virus da Diarreia Neonatal dos Vitelos (Mebus, Underdahl, 
Rhodes & Twiehaus, 1969). Só em 1973 é que os rotavírus foram identificados e 
caracterizados. O seu nome deriva do latim rota, que significa roda, devido ao aspecto do 
vírus à microscopia electrónica (Bishop, Davidson, Holmes & Ruck, 1973). Desde então tem 
sido reportado como um dos principais agentes etiológicos associados a focos de diarreia 
neonatal bovina.  
O Rotavirus é um vírus icosaédrico da Família Reoviridae. Tem um genoma composto por 
11 segmentos de hélice dupla de RNA, cada um codificando proteínas estruturais ou não-
estruturais (Parashar, Bresee, Gentsch & Glass, 1998). O genoma inteiro codifica seis 
20 
 
proteínas estruturais (VP), VP1-4, 6 e 7 e seis não estruturais (NSP), NSP1-6 (Estes, 2007; 
Kirkwood, 2010). 
 
O virião é composto por (Figura 8):  
a. o core, que contém o genoma viral e a VP1 e VP3;  
b. uma camada interna de proteínas – VP2; 
c. uma camada intermediária de proteínas – VP6; 
d. uma camada externa de proteínas e glicoproteínas – VP4 e VP7.  
 
A VP4 e a VP7 são as principais proteínas responsáveis pela produção de anticorpos. A 
VP6 é o principal componente estrutural do virião e devido à sua enorme estabilidade e à 
presença de epitopos conservados entre diferentes estirpes de rotavírus, fazem dela o 
principal antigénio alvo dos testes de diagnóstico (Estes & Cohen, 1989; Estes, 2007).  
A classificação dos rotavirus é feita seguindo um esquema de múltiplos grupos, os 
serogrupos, cada um contendo diversos serotipos. Um serogrupo inclui os vírus que 
partilham antigénios de reacção cruzada detectáveis por testes serológicos, tais como 
ELISA. Os rotavírus agrupam-se em sete serogrupos, de A a G. Cada serotipo, definido por 
provas de neutralização por redução em placa, é 
classificado por um sistema binomial em que os 
serotipos G correspondem à reactividade da VP7, 
uma vez que esta é uma glicoproteína e os serotipos 
P à reactividade da VP4, uma protéase-sensivel. No 
entanto, a dificuldade em distinguir os diferentes 
serotipos VP4 por esta técnica levou a adopção da 
classificação genotípica. Esta classificação é também 
binomial mas tem em conta a sequencia genética da 
VP4 e VP7. Os genótipos e serotipos da VP7 são 
coincidentes, o que não acontece com os genótipos e 
serotipos da VP4. (Santos & Hoshino, 2005; Estes, 
2007; Kirkwood, 2010). 
O rotavírus bovino pertence ao grupo A, tal como a 
maior parte dos vírus que afectam o Homem 




Os rotavírus são uma das maiores causas de diarreia em vitelos em todo o mundo. Em 1989 
foi calculado uma prevalência de 16,4% em 450 amostras de fezes de vitelos nos arredores 
de Ohio, EUA (Lucchelli, Lance, Bartlett, Miller & Saif, 1992). No Brasil, em 2000 foi 
Figura 8 – Virião de Rotavírus 





calculada uma prevalência média de 63,8% em 69 fezes diarreicas, também em vitelos 
(Buzinaro et al., 2003). Num efectivo inglês foi feito um estudo em que a prevalência atingiu 
79%, numa amostra de 57 fezes analisadas ao microscópio electrónico (McNulty & Logan, 
1983). Na Turquia foram analisados soros e fezes de uma amostra de vitelos. Ainda que a 
prevalência nas fezes fosse apenas de 8,5%, a analise do soro revelou a presença de 
anticorpos para o rotavírus em 84,9% (Aycan, 2010).  
Os serotipos G1, G6, G8 e G10 estavam descritos como pertencentes aos rotavírus bovinos 
(Lucchelli et al., 1994) mas com a caracterização de rotavírus de diversos locais e animais, 
esta especificidade foi-se tornando menos especifica (Radostits, Gay, Hinchcliff & 
Constable, 2007b). 
 
O vírus sobrevive bem num estado de aerossol em humidades relativas médias (45 – 55%) 
e a temperaturas e humidades relativas baixas. O ar pode ser um meio de disseminação e 
pode explicar a dificuldade em controlar os surtos e em manter as explorações livres de 
rotavirus (Ijaz, Sattar, Johnson-Lussenburg & Springthorpe, 1985; Ijaz et al., 1994). 
A dose infectante do vírus é baixa, como prova um estudo feito em suínos por(Payment & 
Morin)(1990). Nesse estudo, apenas 90 partículas virais de rotavírus porcino bastaram para 
serem observados sinais clínicos nos animais inoculados. Para os humanos, as doses são 
também baixas, até mesmo para indivíduos adultos (Ward et al., 1986). 
 
A infecção dos vitelos dá-se à nascença, por via oro-fecal, devido à excreção nas fezes das 
mães ou por contágio com outros vitelos com diarreia (Radostits et al., 2007b). 
O pico de diarreia ocorre em vitelos com 1 a 3 semanas de idade (Kim, Nielsen, Hodgins, 
Chang & Saif, 2002). A maior parte das infecções por rotavírus são assintomáticas, 
presumivelmente devido aos níveis de anticorpos veiculados pelo colostro. No entanto, o 
sobrepovoamento que aumenta a exposição ao vírus, os suplementos dados aos vitelos que 
diluem o leite e o desmame precoce são factores que aumentam o risco de infecção grave 
(Saif & Fernandez, 1996).  
 
Observou-se ainda que tanto cães como gatos infectados experimentalmente são capazes 
de excretar o vírus bovino sem manifestarem sintomas. Neste cenário, eles podem ser 
vectores mecânicos para os vitelos (Schwers, Hoyois, Chappuis, Dagenais & Pastoret, 
1982). 
 
O quadro clínico agrava-se quando estão presentes infecções mistas (Pearson & Logan, 
1983). 
Os animais que recuperam naturalmente da infecção apresentam um titulo de anticorpos P 
específicos altos enquanto a vacinação provoca um aumento nos anticorpos G específicos. 
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Aliado a esta particularidade, a diversidade de genótipos P e G dificultam a produção de 
vacinas eficazes contra o vírus (Radostits et al., 2007b). 
 
O papel do rotavírus como agente zoonótico ainda está por elucidar mas à luz do 
conhecimento actual, existem indícios que possa ser uma causa minoritária de diarreia em 
humanos, especialmente em crianças (Zhang, Herbst, Kousoulas & Storz, 1994; van der 




A primeira fase do ciclo replicativo é a adsorção da partícula de três camadas à célula. Esta 
adsorção é mediada pela VP4, presente na camada exterior. A penetração é um processo 
de multi-etapas, mediado pela VP4 e pela VP7 e pensa-se que se processa através de 
endocitose mediada por receptores, nomeadamente pelos receptores caveola e raft 
dependentes (Sanchez-San Martin, Lopez, Arias & Lopez, 2004). O mecanismo que leva à  
descapsidação e libertação no citoplasma também não se encontra elucidado. No entanto, 
julga-se que envolva uma diminuição da concentração de cálcio na vesícula endosossomal, 
que por sua vez conduz à descapsidação progressiva e esta a um aumento de 
permeabilidade da vesícula (Martin, Lorrot, El Azher & Vasseur, 2002).(Benureau, Huet, 
Charpilienne, Poncet & Cohen)(2005) propuseram que a permeabilidade da membrana era 
mediada pela tripsina e esta activada pela queda da concentração de cálcio na vesicula. A 
tripsina activada iria clivar a VP4 e VP7 em fragmentos capazes de permeabilizar a 
membrana. Após remoção da camada exterior com a descapsidação, a agora partícula de 
dupla camada inicia a transcrição do genoma através da formação de mRNA de polaridade 
positiva por uma RNA-dependente-RNA-polimerase. Após formação, as novas moléculas de 
mRNA saem da partícula de dupla camada, que se mantém intacta, para o citoplasma e ou 
são transcritas e os produtos da transcrição acumulados no citoplasma ou sofrem replicação 
nos corpos de inclusão citoplasmáticos, os viroplasmas. É no viroplasma que se efectua a 
montagem do vírus. As partículas de dupla camada são formadas pelas VP1, VP2, VP3 e 
pela VP6 e por um de cada onze mRNA’s transcritos. As partículas ligam-se através da VP6 
à NSP4 que se encontra na membrana do reticulo endoplasmático rugoso e brotam deste, 
adquirindo temporariamente um envelope derivado da membrana do retículo. As restantes 
proteínas são montadas e com a maturação da partícula, o envelope é reduzido a uma fina 
camada de proteínas que no virião maduro corresponde à camada exterior (Desselberger et 
al., 2009). A formação do RNA de dupla camada não é totalmente compreendida. Especula-
se que os mRNA’s positivos que servem de molde para produzir a cadeia negativa provêem 
da transcrição ocorrida na partícula de dupla camada após descapsidação mas estudos 
recentes mostraram que tal poderá não ser verdadeiro e as cadeias positivas serem 
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produzidas dentro do viroplasma por um mecanismo ainda desconhecido (Santin et al., 




2.3.3.1. Diarreia mal absortiva 
 
O processo que desencadeia a diarreia inicia-se quando o vírus se liga à célula através de 
receptores específicos e a invade recorrendo a mecanismos ainda desconhecidos. O vírus 
replica-se na célula, levando à morte do enterócito. A má absorção é devida à perda de 
superfície intestinal, e os nutrientes não absorvidos criam um gradiente osmótico, havendo 
movimento de fluidos para o lúmen intestinal. Por outro lado, a secreção de fluídos pelas 
criptas aumenta a quantidade de fluído no lúmen, contribuindo para a diarreia (Ramig, 
2004).  
 
No entanto, como a severidade dos sinais clínicos não eram acompanhados por danos 
histológico equivalentes nos tecidos, suspeitou-se de outro mecanismo. A incógnita 
manteve-se até que(Ball, Tian, Zeng, Morris & Estes)(1996) descobriram que a NSP4 tinha 
uma acção enterotóxica. Esta enterotoxina viral tem a capacidade de induzir uma diarreia 
dependente da dose e idade, clinicamente similar à produzida pelos rotavírus. A proteína é 
sintetizada durante a replicação viral no interior da célula e o seu efeito é produzido na 
própria célula. Quando a célula morre, a proteína é libertada e actua de forma parácrina 
(Zhang, Zeng, Morris & Estes, 2000). A exposição exógena das células epiteliais intestinais 
à NSP4 permite que esta se ligue à caveolina-1, presente em invaginações especiais da 
membranas citoplasmática e do RER, as cavéolas. Esta ligação faz aumentar o cálcio 
citoplasmático tanto por libertação dos depósitos de cálcio do retículo endoplasmático 
rugoso como por aumento do movimento deste através da membrana plasmática (Tian et 
al., 1995). Este processo é mediado pela fosfolipase C aumentando a quantidade de inositol 
trifosfato (Dong, Zeng, Ball, Estes & Morris, 1997). O aumento de cálcio intracelular tem 
como consequência a inibição da translocação de dissacarídeos das vesículas intracelulares 
para o lúmen intestinal, havendo um défice digestivo de carbohidratos que agravam a 
diarreia (Brunet et al., 2000). Por último, a NSP4 inibe o principal co-transportador sódio-
glucose, o SGLT1, que é peça chave na absorção de água (Halaihel, Lievin, Alvarado & 







2.3.3.2. Diarreia secretória 
 
O componente secretório da diarreia provocada pelo rotavírus parece ser secundário a 
alterações funcionais produzidas pelo vírus nas microvilosidades do epitélio. Julga-se que os 
principais intervenientes na secreção são a NSP4 e o sistema nervoso entérico. Os 
mecanismos exactos da fisiopatologia associada à NSP4 continuam, no entanto, 
desconhecidos. Ela pode simplesmente ampliar os efeitos da infecção (Ramig, 2004) ou, 
actuar no epitélio das criptas onde promove um aumento da concentração de cálcio, activa a 
secreção de cloro e levar a uma saída de água. Sabe-se que a secreção de cloro não está 
relacionada com o canal de cloro dependente do cAMP (Angel, Tang, Feng, Greenberg & 
Bass, 1998) mas a sua origem ainda não foi explicada. Pensa-se que a NSP4 possa formar 
um canal ou que active um canal de anião activado por ião cálcio (Ca2
+) dormente (Morris et 
al., 1999). 
A forma como o sistema nervoso entérico é estimulado também ainda não é clara. Sabe-se 
que existem outras toxinas capazes de estimular este sistema, levando a que as células 
enterocromafins libertem 5-hidroxitriptamina (5-HT), uma molécula estimuladora do sistema 
nervoso entérico. É possível que tal como estas toxinas, a NSP4 se ligue às mesmas 
células, provocando a libertação da 5-HT (Lundgren & Svensson, 2001). Da mesma forma, a 
libertação de prostaglandinas e quimocinas pelo enterócito infectado poderá ter um papel 




O diagnóstico é feito quando se demonstra, directa ou indirectamente, a presença do vírus 
na amostra biológica. 
A detecção do vírus pode ser feita por microscopia electrónica com as mesmas 
desvantagens referidas para os Coronavírus (Athanassious et al., 1994). Testes como a 
precipitação em ágar gel, a electroforese em gel de poliacrilamida desnaturada pelo dodecil 
sulfato de sódio (SDS-PAGE) e corada pela prata, ELISA e imunofluorescência directa e 
indirecta, assim como o PCR, nomeadamente o RT-PCR, são capazes de detectar 
partículas de rotavirus (Khattar & Pandey, 1990; Al-Yousif, Al-Majhdi, Chard-Bergstrom, 
Anderson & Kapil, 2000; Stockman et al., 2008). 
Existem no mercado testes de imunocromatografia lateral para um diagnóstico rápido e no 









Os mesmo princípios recomendados para os coronavírus são aplicam-se aos Rotavírus. 
Uma boa determinação do grau de desidratação com a consequente fluidoterapia é a única 
intervenção que pode ser feita quando o animal apresenta diarreia. Embora fosse previsível 
que a fluidoterapia não seja eficiente devido à acção da NSP4, ainda não foi provado clinica 
nem experimentalmente que tal ocorra (Foster & Smith, 2009). 
Tal como nos coronavírus, a prevenção faz-se através da vacinação da mãe no último 
trimestre de gestação para garantir uma concentração de anticorpos no colostro que 
garantam uma protecção eficaz do vitelo. A eficácia da vacinação oral de vitelos é reduzida 
devido aos anticorpos presentes no colostro, pelo que só deve ser adoptada em efectivos 
com baixos títulos de anticorpos contra rotavírus (Chase et al., 2008). A separação dos 
animais doentes dos sãos volta a ser fundamental.  
 
 
2.4. Escherichia coli 
 
A Escherichia coli é a espécie tipo do Género Escherichia que reúne maior parte dos bacilos 
Gram-negativos móveis da família Enterobacteriaceae. É uma bactéria anaeróbia facultativa 
e não-esporulada, comensal dos intestinos dos mamíferos desde os primeiros dias de vida. 
Apresenta uma forma bacilar de aproximadamente 2 µm (Nataro & Kaper, 1998). A parede 
celular consiste de uma membrana externa e uma interna separadas por peptidoglicanos. 
Estão presentes diversas proteínas em cada membrana, algumas atravessando-as 
inclusive. A cápsula (antigénio K) é o componente estrutural exterior da parede celular 
bacteriana e é composta por carbohidratos. Os antigénios somáticos (antigénios O) são 
compostos por determinantes antigénicos formados pelos diferentes tipos de açucares e as 
ligações entre eles, localizado na porção “O” do lipopolisacarideo. O flagelo, organela usada 
pela E. coli para locomoção, é constituído por subunidades proteicas, as flagelinas. O 
antigénio flagelar (H) tem por base os diferentes tipos de flagelinas que podem constituir o 
flagelo (Hirsh, MacLachlan & Walker, 2004). 
Os diferentes serótipos da E. coli são serotipados consoante o perfil antigénico apresentado 
pela bactéria, nomeadamente os antigénios O e H. A antiga nomenclatura que também 
recorria aos antigénios K  perdeu importância a partir do momento em que se descobriu que 
estes antigénios poderiam ser diferentes estruturas moleculares, inclusivé fímbrias. Como 
tal, foi proposto que se usasse o fenótipo K apenas para polissacarídeos ácidos, retirando 
os antigénios fimbriais proteicos e designando-lhes a letra F (Nataro & Kaper, 1998).  
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Os serótipos de E. coli patogénicos são conhecidos por causar três síndromes clínicos: 
infecção do tracto genito-urinário, sepsis/meningite e doença entérica (Nataro & Kaper, 
1998). 
 
Existem seis categorias diarreinogénicas da E.coli (Nweze, 2010): 
 A enterotoxigénica (ETEC) 
 A enteropatogénica (EPEC) 
 A enterohemorrágica (EHEC) 
 A enteroagregativa (EAEC) 
 A enteroinvasiva (EIEC) 
 A “diffusely adherent” (DAEC), cuja proposta ainda não foi plenamente aceite pela 
comunidade científica. 
 
De entre estas, a enterotoxigénica é a mais comum. Factores de virulência específicos tais 
como enterotoxinas e factores de adesão diferenciam as ETEC das outras categorias 
(Figura 9). A ETEC pertence a uma família heterogénea de E.coli fermentadoras de lactose 
e com uma grande variedade de fenótipos O. Produzem enterotoxinas reguladas por 
plasmídeos que podem ser termo-lábeis (LT) e/ou termoestáveis (ST) e apresentam factores 
de adesão que permitem à bactéria colonizar o intestino (Nagy & Fekete, 1999; Qadri, 
Svennerholm, Faruque & Sack, 2005). 
 
 
Fonte: Adaptado de: Johns Hopkins Bloomberg School of Public Health 
(2011) 





Em 1977, no Canadá, foi investigada a prevalência de ETEC em 222 vitelos de 59 
explorações de bovinos de carne. Calculou-se que 18,3% (14,5% positivos apenas a E. coli 
mais 3,8% positivos a E. coli e a Coronavirus) dos vitelos com diarreia excretavam E. coli e 
que 48,5% dos efectivos estavam infectados (Acres, Saunders & Radostits, 1977). Um ano 
antes,(Myers & Guinee)(1976) calcularam uma prevalência de infecção por E. coli de 12.4% 
em vitelos em seis estados dos Estados Unidos da América (n=1.004 vitelos). Já em 
1983,(Sherwood, Snodgrass & Lawson)(1983) estimaram uma prevalência de 7,2% de E. 
coli ETEC em 11,4% de rebanhos do norte da Inglaterra e da Escócia (n=1529 vitelos). Em 
Espanha detectaram-se 27,8% de infecções mistas por E. coli F5 e Criptosporidium  numa 
amostra de 218 vitelos (de la Fuente et al., 1999). Na Suíça, os resultados de(Uhde et 
al.)(2008) indicam que a prevalência se encontra nos 5,5% para a E. coli F5 (n=147 vitelos) 
e em 2,1% dos rebanhos analisados (n=71). Tais evidências sugerem que, regra geral, a 
prevalência de E. coli não é muito elevada dentro dos rebanhos. 
A E. coli é uma bactéria pouco adaptada à infecção de vitelos maiores de idade, sendo o 
período óptimo de infecção entre o 1º e o 3º dia de idade (Runnels, Moon & Schneider, 
1980; Sherwood et al., 1983; Holland, 1990; Wieler et al., 2007). A infecção dá-se por via 
oro-fecal e acontece durante o parto ou logo após este (Acres, 1985). 
 
A sua virulência é principalmente atribuída à presença de factores de adesão (adesinas) e à 
produção de enterotoxinas. O F5 é o factor mais comum, embora também possam 
apresentar os factores de adesão F41 e 987P (Mainil et al., 1990; Shin, Chang, Timour, 
Lauderdale & Lein, 1994; Foster & Smith, 2009; Ok et al., 2009). Nos diversos estudos 
consultados a principal enterotoxina isolada em vitelos com diarreia é a enterotoxina 
termoestável (STa) (Gaastra & de Graaf, 1982; Shin et al., 1994).  Existe outro tipo de 
enterotoxina termostável – STb – mas esta não parece ser uma causa importante de diarreia 
em vitelos, sendo detectada principalmente em leitões com diarreia (Al-Majali et al., 2000). A 
toxina termolábil é produzida principalmente por estirpes isoladas de humanos e suínos 
(Acres, 1985; Nagy & Fekete, 1999). 
 
A mortalidade depende muito das características das explorações. Em explorações bem 
organizadas e com excelente biossegurança, a taxa de mortalidade não vai além dos 3% 











A patogenicidade da E.coli enterotoxinogénica inicia-se com a adesão desta às 
microvilosidades dos enterócitos do intestino delgado. O organismo tem defesas contra o 
sobrecrescimento bacteriano, nomeadamente por excreção através da peristalse desse 
excesso (Acres, 1985). No entanto, no caso das ETEC, a adesão resulta numa ligação forte 
mas morfologicamente não destrutiva da bactéria à célula do hospedeiro. É feita através de 
factores de adesão que podem ser fimbriais ou fibrilhares (Qadri et al., 2005). A adesão é 
necessária para que a bactéria não seja eliminada com a ingesta e para que as 
enterotoxinas por ela produzidas exerçam o seu efeito junto à mucosa, não se perdendo no 
lúmen intestinal. Após aderir, a E. coli multiplica-se à superfície das microvilosidades, 
formando microcolónias que podem ter várias camadas de espessura (Acres, 1985). 
 
2.4.2.2. Diarreia secretória mediada pela toxina termo-estável 
 
A Toxina termo-estável é um péptido de 18 ou 19 aminoácidos que é secretada por várias 
estirpes de ETEC (Giannella & Mann, 2003). Após a sua secreção, a toxina liga-se à guanilil 
cyclase-C (GCC), uma enzima presente nas microvilosidades dos enterócitos, e cuja 
distribuição se localiza principalmente no íleon, ao contrário dos humanos que apresentam 
uma concentração decrescente do início do intestino delgado ao cólon (Smith, 1965; Krause 
et al., 1994). Ainda não existem estudos conclusivos em vitelos, no entanto noutros 
mamíferos (coelhos e ratos) já foi demonstrado que a afinidade dos receptores à STa e a 
sua concentração diminuem com a idade das crias (Al-Majali et al., 1999; al-Majali et al., 
1999; Bhattacharya & Chakrabarti, 1999), o que explicaria uma maior susceptibilidade dos 
neonatos à acção da enterotoxina. No entanto, em suínos com 7 semanas de idade não 
existe uma diminuição significativa de receptores para a STa e a actividade da GCC é maior 
do que nas idades mais precoces, o que sugere que a susceptibilidade dos neonatos não 
esteja relacionada com a quantidade de receptores à superfície, nem com uma diminuição 
do sinal entre o receptor da STa e a GCC (Jaso-Friedmann, Dreyfus, Whipp & Robertson, 
1992).  
 
A ligação da STa à GCC promove um aumento intracelular da guanosina monofosfato 
cíclica (GMPc), actuando como segundo mensageiro para activar uma quinase dependente 
de GMPc (GKIIc). Depois de activa, a GKIIc fosforila o regulador transmembranal da fibrose 
quística (CFRT), movendo-se este para a superfície apical da célula, onde activo,  promove 
a saída de cloro para o lúmen intestinal (Golin-Bisello, Bradbury & Ameen, 2005). A GMPc 
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também inibe a fosfodiasterase 3, aumentando a concentração de AMPc (a fosfodiasterase 
3 é responsável pela fosforilação do AMPc). Este aumento de AMPc é responsável pela 
activação da Proteína Cinase A que por sua vez proporciona um caminho de activação do 
CFRT independente da GKIIc (Weiglmeier, Rösch & Berkner, 2010). Este aumento da 
secreção de cloro cria um gradiente osmótico que retira água às células e que ultrapassa o 
limiar de absorção das vilosidades. 
Existem ainda estudos que demonstraram que a STa se consegue ligar a um receptor 
diferente daquele, promovendo uma saída de bicarbonato que não é regulada pelo CFRT. O 
receptor seria a tirosina quinase e o bicarbonato actuaria, tal como o cloro, de forma a 
aumentar o gradiente osmótico (Sellers et al., 2005). 
 




Legenda: STa – Toxina termoestável; GCC – Guanilil ciclase C; PKGII – quinase dependente de 
GMPc; CFTR – Regulador Transmembranal da Fibrose Quística; PKA – Preoteína Cinase A; NH3 – 
Transportador Sódio Hidrogénio; PDE3 – Fosfodiasterase 3; cGMP – Guanosina Monofosfato Cíclica; 
cAMP – Adenosina Monofosfato Cíclica; (+) – activa; (-) – inibe 
Fonte: adaptado de Weiglmeier et al. (2010) 
 
Na diarreia induzida pela STa, o componente nervoso também está envolvido, como é 
demonstrado pela redução da secreção produzida após administração de drogas que 
alteram a actividade nervosa (Eklund, Jodal & Lundgren, 1985). Mas ao contrario de outras 
toxinas, como a toxina da cólera, a STa parece não estar associada a uma produção de 
prostaglandinas ou de 5-HT mas sim ao monóxido de azoto (ON) e ao péptido vasoactivo 
intestinal (VIP) (Rolfe & Levin, 1994; Rolfe & Levin, 1999; Mourad & Nassar, 2000). O 
mecanismo exacto como as células activam os terminais nervosos ainda está por elucidar 
mas pode envolver a libertação de substâncias activadoras pelos enterócitos ou outras 
células do epitélio intestinal (Rolfe & Levin, 1999). A STa leva à activação dos neurónios 
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mioentéricos que enervam o plexo submucoso de onde partem os neurónios secretomotores 
(Rolfe & Levin, 1994). O VIP actua no enterócito aumentando a secreção do ião cloro e 
promovendo o aumento da pressão osmótica (Jones & Blikslager, 2002). A componente 
neuronal não se restringe à amplificação da secreção de cloro. Foi demonstrado que 
provocando uma infecção localizada no íleon, se produzia uma secreção no jejuno, 
secreção essa que era suspensa quando se desenervava a porção do íleon infectada (Rolfe 
& Levin, 1999). 
 
2.4.2.3. Diarreia por má absorção mediada pela toxina termoestável 
 
Em oposição aos modelos secretórios, consultámos um estudo em que se propõem que o 
modelo mal absortivo é o mais adequado. Segundo este modelo, a enterotoxina bloquearia 
o trocador de sódio-hidrogénio. Isto levaria a uma diminuição da absorção de sódio que por 
sua vez aumentaria o gradiente osmótico (Lucas, 2001). No entanto, para(Foster & 
Smith)(2009) o facto de este modelo se basear apenas nas células do duodeno (a maior 
concentração dos receptores para a STa nos vitelos é no íleon) e de ter sido realizado em 
roedores não permite uma transposição dos resultados para a raça bovina.  
Weiglmeier et al.(2010) explicam a má absorção provocada pela STa através da inibição do 
transportador sódio-hidrogénio 3 (NHE3) promovido pela activação da Proteína Cinase A. 
Ainda que este transportador só tenha sido procurado em intestinos de ratos e de coelhos, 
nestes a sua distribuição é ao longo de todo o intestino (Peijian & Yun, 2010) sendo, 




A E. coli é facilmente isolada de amostras biológicas em meios de cultura gerais ou 
selectivos incubados a 37ºC em aeróbiose. Os meios mais usados são o meio de 
MacConkey e o de Agar de Eosina Azul de Metileno, que seleccionam os membros da 
família Enterobacteriaceae e permitem a diferenciação de organismos entéricos com base 
na sua morfologia (Nataro & Kaper, 1998). 
A identificação das estirpes diarreiogénicas de E. coli requer a diferenciação destas com os 
organismos não-patogénicos da microflora. A serotipificação correlaciona, por vezes com 
alguma precisão, os serotipos com as doenças. No entanto, a serotipificação raramente é 
suficiente para se obter uma distinção fidedigna (Nataro & Kaper, 1998). Por isso, o 
diagnóstico definitivo das infecções por ETEC requer a detecção dos factores de virulência 
(adesinas e enterotóxinas) através de analises genotipicas e fenotipicas. As análises 
fénotipicas são realizadas para detecção das fimbrias patogénicas (F5) através de técnicas 
de imunofluorescência indirecta ou ELISA (Francis, 2002). Para as análises genotipicas são 
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procurados os genes codificadores das fimbrias (F5) e das enterotoxinas (principalmente a 
STa) por PCR e por sondas de DNA. (Franck, Bosworth & Moon, 1998; Nataro & Kaper, 
1998; Francis, 2002). Para o diagnóstico laboratorial no campo, foi desenvolvido um teste 




As soluções electrolíticas orais continuam a ser a principal forma de combater a diarreia. No 
caso da ETEC, dois pressupostos não podem ser negligenciados: o primeiro é que se deve 
maximizar a absorção de sódio por meios diferentes daqueles usados pelo tradicional 
trocador sódio-hidrogénio, uma vez que este pode estar inactivado. A maioria das soluções 
orais tira proveito do co-transportador sódio-glucose, fazendo o bypass do transportador 
sódio-hidrogénio. Não sendo uma medida curativa, pois não diminui a secreção, numa 
primeira abordagem vai aumentar o estado hídrico do vitelo (Argenzio, 1985); o segundo é 
que um aumento do pH no abomaso e no intestino proximal vai facilitar a proliferação do 
organismo. Uma vez que a secreção de bicarbonato parece ter importância na fisiopatologia, 
o seu uso deverá ser evitado. Por outro lado, o uso de acetato deve ser ponderado já que 
em relação ao bicarbonato não alcaliniza o abomaso (o pH baixo do abomaso é uma 
estratégia defensiva do órgão), fornece energia após metabolização, promove a entrada de 
água e sódio no intestino delgado e não interfere com a digestão do leite (Smith, 2009). 
  
A fluidoterapia endovenosa deve ser instituída sempre que a desidratação ultrapasse os 8%, 
e sempre complementada com fluidoterapia oral. É sugerido que se recorra a soluções  
isotónicas contendo bicarbonato de sódio (Berchtold, 2009).  
 
Medidas preventivas podem ser tomadas para reduzir a incidência de doença. As 
progenitoras devem ser vacinadas para o antigénio F5 no último terço da gestação para que 
a concentração de anticorpos no colostro seja elevada (Yano, Garcia, Leite, Pestana-de-
Castro & Shenk, 1995; Crouch et al., 2001). A redução do contacto com a bactéria deve 
também ser promovida. Se possível, o vitelo deve nascer num ambiente de carga 
microbiana reduzida, seja em prados ou em boxes limpas. Deve-se garantir que ingirem 
colostro tão cedo quanto possível. Por último, os vitelos infectados devem sempre ser 





III - Tema: INVESTIGAÇÃO NOSOLÓGICA DE DIARREIAS NEONATAIS 





Este estudo teve como objectivo investigar a presença de Cryptosporidium spp, Escherichia 
coli F5, rotavírus e coronavírus em episódios clínicos de diarreias neonatais indiferenciadas 
observados em vitelos no concelho de Odemira. 
 
 




Neste estudo foram investigadas 33 amostras de fezes provenientes de vitelos com diarreia, 
acompanhados no período de 25 de Fevereiro de 2010 a 28 de Fevereiro de 2011. Todos os 
vitelos assistidos tinham menos de um mês de idade e pertenciam a efectivos de 
boviniculturas de carne localizadas no concelho de Odemira e limítrofes. Todos eles 
pertenciam à raça bovina Limousine, sendo que o mais novo analisado tinha 3 dias e o mais 
velho 27. O regime alimentar dos animais era baseado em silagem de milho, trigo e azevém 
e pastagens. 
O timing do Estágio Curricular foi planeado de forma a coincidir com os períodos de maior 
frequência de partos e, portanto, de vitelos recém-nascidos.  
 
2.2. Colheita de amostras biológicas 
 
A colheita de amostras de fezes foi efectuada na exploração, através de estimulação rectal e 
directamente para um recipiente estéril previamente identificado.  
As amostras foram mantidas refrigeradas a 4-5º C em caixas de transporte isotérmicas até 
ao final do dia, altura em que ou era realizada a análise (período de 25/02/10 a 22/04/10, em 
que decorreu o Estágio) ou as amostras de fezes eram conservadas no frigorífico a 4-5º C 
para posterior análise (período de 23/04/10 a 28/02/11, extensão do período de recolha de 
amostras para tentar aumentar a casuística). A calendarização e a frequência de recolhas 





2.3. Diagnóstico laboratorial 
 
Para identificar o agente etiológico foi usado um kit de imunoensaio cromatográfico vertical 
rápido para detecção de antigénio, o TETRASTRIPS BIO K 156 (Tabela 1), do Laboratório 
BioX. Cada teste é composto por 4 tiras, uma para cada agente a pesquisar 
(Cryptosporidium spp, E. coli F5, rotavírus e coronavírus) e um frasco com um tampão de 
diluição. Ainda que seja um exame relativamente rápido (leitura da tira no máximo aos 10 
minutos), no limite, a detecção dos 4 agentes pode demorar 40 minutos, motivo pelo qual os 
exames foram realizados ao final do dia, quando o tempo não era uma condicionante. 
 
 
Tabela 1 – Especificações do kit TETRASTRIPS BIO K 156 
 
Agente Golden Standart test Especificidade Sensibilidade 
Coronavírus RT-PCR 97,4% 63,6% 
Cryptosporidium Técnica de flutuação 95,5% 94,1% 
E. coli PCR 94,4% 82,6% 
Rotavírus 
Electroforese de 
dsRNA em gel de 
poliacrilamida 







Gráfico 5 – Recolha de amostras por mês do ano 
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2.3.1. Protocolo de procedimentos do imunoensaio 
 
O protocolo utilizado foi o fornecido pelo fabricante do kit. 
 
Uma amostra de fezes foi recolhida com auxílio da colher fornecida no kit: se a amostra se 
encontrava em estado liquido era recolhida uma colher cheia, procedendo-se de seguida à 
diluição no soluto tampão do kit; se a amostra se encontrava em estado sólido ou semi-
sólido, era colhida uma colher cheia e o excesso de amostra era retirado com um auxílio de 
uma espátula, sendo posteriormente diluída no líquido diluidor. A amostra foi posteriormente 
homogeneizada através de movimentos circulares do recipiente. Após homogeneização, foi 
inserida uma tira no tubo com as setas voltadas para baixo e foi feita a leitura da tira, até 10 
minutos no máximo. Após leitura da fita, uma nova fita específica para outro agente 
etiológico era inserida no recipiente. Um teste era concluído quando as 4 tiras dos diferentes 
agentes exibissem um de dois resultados: positivo ou negativo. 
A interpretação do resultado foi feita com base na chave disponibilizada pelo fabricante 
(Figura 11): a presença de 2 linhas indica uma amostra positiva; de apenas 1 linha que a 
amostra é negativa pois só exibe a linha de controlo; se não surgir nenhuma linha, o teste é 
considerado inválido pois há ausência da linha de controlo que tem que surgir sempre.  
 
Ainda para garantir a boa execução do teste, a linha vermelha de reagente nunca foi 
submergida no tampão, tal como mostra a Figura 12. Para que isso não acontecesse, as 
quantidades de amostra (uma colher) foram respeitadas e evitou-se a sobreagitação durante 
Figura 11 – Interpretação do Kit TETRASTRIPS BIO K 156 
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2.3.2. Análise estatística exploratória 
 
Os resultados foram analisados no programa Epi Info versão 3.51 (13 de Agosto de 2008). 
 
Foram calculadas as frequências dos diversos agentes etiológicos e testadas associações 
estatísticas através do teste de Qui Quadrado de Mantel-Haenszel quando os resultados 
eram superiores a 5 e o Teste Exacto de Fischer quando os resultados eram inferiores a 5. 





O agente etiológico mais detectado foi o Cryptosporidium spp (n=22) seguido pelo rotavirus 
(n=16). Os agentes menos frequentes foram o coronavírus (n=8) e a E. coli F5 (n=4). Duas 




Analisando apenas as infecções simples (n=15), constatamos que foram lideradas pelo 
Cryptosporidium spp (n=11) mas agora seguido pela E. coli F5 (n=2). Os rotavírus e os 




Gráfico 6 – Distribuição de frequências dos agentes pesquisados 














Relativamente à ocorrência de co-infecções observámos uma maior tendência dos vírus 
para se associarem em co-infecções (Gráfico 8). Já os outros agentes não apresentaram 




A co-infecção por coronavírus e rotavírus está representada pelos Gráficos 9 e 10, 
respectivamente. 
 
Comparando as frequências de isolamento do coronavírus quer em co-infecção quer em 
infecções simples versus os restantes agentes isolados (rotavírus + Cryptosporidium sp. + 
E. coli) quer em co-infecção quer em infecções simples não se evidenciou associação 
estatística (2=0,18; p=0,67), isto é, na amostra estudada não observámos tendência para o 
coronavírus surgir associado em co-infecção aquando de episódios clínicos de diarreia 
neonatal bovina. 
Gráfico 8 – Co-infecções por agente 









Comparando as frequências de isolamento do rotavírus quer em co-infecções quer em 
infecções simples versus os restantes agentes isolados (coronavírus + Cryptosporidium sp. 
+ E. coli) quer em co-infecção quer em infecções simples evidenciámos associação 
estatística (2=7,70; p=0,006), isto é, na amostra estudada (33 vitelos) há uma tendência 
para o rotavírus surgir associado em co-infecção nos episódios de diarreia neonatal bovina. 
 
As restantes interacções entre os diferentes agentes estão discriminadas na Tabela 2.  
 
Tabela 2 – Relação entre agentes em co-infecções 
 
 
Em nenhuma amostra detectámos o Cryptosporidium spp e a E. coli em co-infecções. No 
entanto não foi possível aferir estatisticamente quaisquer tendências de co-infecção entre 
estes dois agentes (2=1,40; p=0,59). 
 
Em relação às co-infecções envolvendo 
a presença de 3 agentes em 
simultâneo, há a salientar o facto de 
todos os casos (n=5) terem em comum 
a presença dos dois vírus mais um dos 
restantes agentes etiológicos: rotavírus 
+ coronavírus + E. coli (n=1); rotavírus 
+ coronavírus + Cryptosporidium spp 
(n=4) (Gráfico 11). 
 
AGENTE E. Coli Cryptosporidium spp Rotavirus Coronavirus 
E. coli F5 - 0 2 1 
Cryptosporidium 
spp 
0 - 11 3 
Rotavírus 2 11 - 6 
Coronavírus 1 3 6 - 
n=16 






As diarreias agudas indiferenciadas dos vitelos recém-nascidos causam uma considerável 
redução da performance produtiva dos vitelos. Ainda que nas explorações investigadas a 
taxa de fatalidade causada pelas diarreias neonatais seja muito baixa, o que revela o bom 
maneio pós-parto praticado nas explorações e a qualidade do desempenho dos médicos 
veterinários assistentes, a sua ocorrência retarda o crescimento dos vitelos, agravando os 
custos de produção.  
A síndrome diarreia tem uma natureza multifactorial e vários agentes podem estar 
implicados - às vezes em simultâneo - no mesmo animal/surto. Assim a identificação dos 
agentes etiológicos torna-se extremamente importante de modo a planear estratégias 
futuras de prevenção, como por exemplo desparasitações e vacinações, e de controlo, como 
por exemplo a selecção adequada de antibióticos para fazer face a episódios clínicos de 
modo mais eficaz. 
 
Neste estudo investigámos quatro agentes etiológicos responsáveis por diarreias neonatais 
em vitelos com o objectivo de determinar quais os agentes implicados na síndrome, as suas 
frequências e a eventual ocorrência de co-infecções. 
 
O Cryptosporidium spp foi o agente mais isolado (66,7%) quer fruto de infecções simples e 
de co-infecções. Este resultado não é surpreendente se levarmos em conta que a maioria 
dos bovinos são portadores assintomáticos deste protozoário. Segundo um estudo recente 
realizado em quatro herdades do concelho de Odemira, a prevalência de Cryptosporidium 
spp nas fezes de bovinos adultos oscilou entre 70% e 92% nas diferentes herdades 
(Cardoso, 2010). O aumento de excreção de oocistos no período pré-parto (Ralston et al., 
2003) e a permanência do vitelo com a progenitora no mesmo ambiente corroboram para a 
elevada frequência de Cryptosporidium spp registada.  
Por outro lado, existe cada vez mais evidência de que a água é um meio importante na 
disseminação deste agente. De facto, diferentes estudos detectaram a presença de oocistos 
de Cryptosporidium spp em locais de captação de água como os leitos de rios, reservatórios 
e mesmo na água corrente de vários países (Tsushima et al., 2001; Carmena et al., 2007; 
Lobo et al., 2009). Sendo o rio Mira e os seus afluentes parte vital do ecossistema do 
concelho de Odemira, o contacto com águas eventualmente infectadas diversifica a 
exposição ao agente e aumenta o risco de infecção. Este cenário hipotético agrava-se por 
muitas explorações pecuárias recorrerem à captação de águas subterrâneas para o 
abeberamento dos animais e por a chuva promover a infiltração dos occistos da superfície 




Por sua vez, o processo de ensilagem não elimina totalmente este perigo biológico e pode 
também contribuir para aumentar a exposição dos vitelos ao Cryptosporidium spp. Num 
estudo efectuado por(Merry, Mawdsley, Brooks & Davies)(1997), o processo de ensilagem 
reduziu o número de oocistos devido à utilização de ácido fórmico na acidificação que 
mitigou a carga parasitária em cerca de 70%. No entanto, os 30% restantes seriam 
suficientes para induzir infecção, caso a silagem fosse ingerida. O contacto da cultura 
(milho, azevém, etc.) com adubo animal, solo e águas contaminadas também promove a 
contaminação da silagem (Merry et al., 1997; Olson et al., 2004).  
 
O cenário epidemiológico identificado neste estudo pode ter impacto zoonótico. O C. parvum 
e o C. hominis representam a maioria dos casos de criptosporidiose humana (Xiao, 2010). 
Apesar dos bovinos serem considerados hospedeiros naturais do C. parvum, apenas os 
vitelos não desmamados tendem a se infectar com esta espécie e são eles que excretam o 
parasita em maiores quantidades. Após o desmame, os vitelos tendem a infectar-se com   
C. bovis (Xiao & Feng, 2008).  
Sendo a zona estudada alvo de deslocações em massa no Verão de jovens amantes de 
música (Festival Sudoeste na Zambujeira do Mar; TASSJazz Festival em Odemira), servindo 
nestes eventos, o canal de rega quase como uma praia fluvial e estando o Cryptosporidium 
spp presente no ecossistema, a probabilidade de ocorrência de casos esporádicos/focos no 
Homem deve ser equacionada. Não encontrámos estudos sobre a presença de oocistos nos 
canais referidos mas esta é uma potencial via de contágio que não deve ser negligenciada 
pelas autoridades locais de Saúde Pública. É certo que no Verão a época reprodutiva dos 
bovinos está praticamente no fim e que as excreções do parasita, em particular por parte 
dos vitelos, são residuais. Porém, já referimos a resistência dos oocistos no meio ambiente, 
principalmente na água e a temperaturas amenas (Fayer et al., 1998) e o número de 
oocistos necessários para infectar o ser humano é baixo: Di50=132 oocistos, segundo 
Chappel et al. (1999). Por isso, o desfasamento temporal entre a época de festivais e o pico 
de excreção de occistos de Cryptosporidium spp pode não garantir a ausência de exposição 
a doses infecciosas.  
Ainda assim, na vertente zoonótica associada à presença de Cryptosporidium spp num 
ecossistema, julgamos importante recordar a opinião de(O'Handley)(2007) que sugere que 
parte dos surtos anteriormente atribuídos ao gado bovino poderão resultar de contaminação 
humana. As diferenças entre o C. parvum e o C. hominis só são detectáveis usando 
técnicas moleculares sofisticadas e os humanos são capazes de disseminar o C. parvum. 





A frequência de coronavírus detectada neste estudo foi de 24,2%, uma proporção elevada 
quando comparada com trabalhos de outros Autores.(Uhde et al.)(2008) calcularam uma 
prevalência de 7,8%;(Mayameei, Mohammadi, Yavari, Afshari & Omidi)(2010) de 
3,17%;(Perez et al.)(1998) de 9% e(de la Fuente et al.)(1999) de 11,1%. Um dos factores 
que pode ter contribuído para uma eventual sobredetecção de coronavírus é o facto da 
sensibilidade do Kit de imunocromatografia usado ser de 63,6% quando comparada com o 
RT-PCR (golden standard) (Diagnostics, 2011). Isto é, uma proporção considerável dos 
resultados positivos no teste que realizámos podem corresponder a falso-positivos.  
 
A frequência de rotavírus neste trabalho foi de 48,5%, valor similar ao calculado por(Garcia 
et al.)(2000) em Espanha (42,7%) e por(Luginbuhl et al.)(2005) na Suíça (46%). Juntamente 
com o Cryptosporidium spp, foi o agente mais isolado tal como reportado em Espanha por 
Garcia et al. (2000).  
Num estudo para calcular a prevalência do Cryptosporidium spp,(de la Fuente et al.)(1999) 
observaram que 87% das co-infecções por Cryptosporidium spp envolviam rotavírus. O 
desenho do estudo foi similar ao de Garcia et al. (2000). Também neste aspecto se registam 
diferenças relativamente ao nosso estudo pois apenas 50% das co-infecções por 
Cryptosporidium spp envolviam rotavírus.  
A frequência de isolamento deste agente em infecções simples foi baixa (6,15%), facto que 
será aprofundado adiante. 
 
A frequência de detecção de E.coli F5 neste estudo foi baixa (12,1%). Este valor encontra-
se próximo de trabalhos efectuados noutros países: 7,5% na Inglaterra (Sherwood et al., 
1983), 6,1% na França (Naciri, Lefay, Mancassola, Poirier & Chermette, 1999) e 3% e 5,5% 
na Suíça (Luginbuhl et al., 2005; Uhde et al., 2008). Estes dados sugerem que o 
envolvimento desta bactéria na diarreia neonatal em vitelos é relativamente baixo. Este 
cenário não é alheio à forma como são criados os vitelos nas explorações visitadas no 
concelho de Odemira. As vacas parem no campo, onde a densidade animal é menor, 
impedindo a sobrepopulação, um dos factores de risco da doença. Outro factor de protecção 
é o consumo de colostro logo após o nascimento. Por último, o cuidado que as grandes 
herdades têm em vacinar as mães contra a colibacilose para forneçam aos vitelos um 
colostro rico em anticorpos específicos contra E. coli F5, assegurando a imunidade passiva 
dos recém-nascidos no período crítico das diarreias. 
  
Não evidenciámos associação estatística entre a detecção de E. coli F5 e rotavírus. Ainda 
assim, a presença desta bactéria em associação com rotavírus e coronavírus foi de 50% e 
12,5%, respectivamente. Existem estudos em modelos humanos e animais que demonstram 
que um dos requisitos para que a E. coli enterotoxigénica provoque doença em bebés e em 
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vitelos maiores que 1 ano é a presença simultânea de rotavírus (Tzipori, Makin, Smith & 
Krautil, 1981; Snodgrass, Smith & Krautil, 1982; Grimprel, Rodrigo & Desselberger, 2008). 
Ainda que se deva referir que esta baixa frequência de E. coli F5 possa ter resultado de uma 
amostragem reduzida e de conveniência, não é de subvalorizar o esforço que os produtores 
têm vindo a fazer para melhorar os níveis de biossegurança das explorações. 
 
Parece haver uma tendência para a ausência de co-infecções por Cryptosporidium spp e   
E. coli F5. No entanto, recordamos que este resultado é válido apenas para as explorações 
investigadas e no período de tempo referido.  
 
As co-infecções representam neste estudo, 48,5% dos casos de diarreia neonatal e tendem 
a envolver um ou ambos os vírus pesquisados. Inclusive, no caso dos rotavírus, existe uma 
tendência demonstrada estatisticamente para a sua detecção em co-infecções. Um 
resultado ainda mais extremo foi detectado num estudo no Brasil, onde todos os 
isolamentos virais foram verificados em co-infecções (Brandao, Villarreal, Souza, 
Richtzenhain & Jerez, 2007). Uma possível explicação é o agravamento dos sintomas 
produzido por co-infecções, com o consequente aumento da intervenção veterinária e do 
recurso ao diagnóstico laboratorial (Brandao et al., 2007). Além disso, a presença de um 
agente pode permitir a infecção por outro agente que sozinho não provocaria infecção 
(Bridger, 1994; Barry, Alfieri, Stipp & Alfieri, 2009). 
As elevadas frequências em que detectámos a presença de coronavírus e de rotavírus em 
co-infecções em episódios de diarreia neonatal bovina no concelho de Odemira, associado à 
baixa frequência destes em infecções simples também reforça a interpretação de que estes 
vírus têm um comportamento oportunista na zona, isto é, sozinhos não são capazes de 





Este estudo, realizado no concelho de Odemira sobre as diarreias neonatais de vitelos, 
confirma que o complexo das diarreias agudas indiferenciadas dos vitelos recém-nascidos 
tem uma etiologia complexa.  
 
Constatámos que o Cryptosporidium spp. e o rotavírus são os agentes etiológicos mais 
frequentes em episódios de diarreia aguda em vitelos. 
Parece existir uma relação directa entre a excreção de oocistos pelas mães e a infecção dos 
vitelos. Num concelho em que num estudo preliminar foi demonstrada uma elevada 
excreção de oocistos pelos bovinos adultos, nós verificámos que também nos vitelos 
diarreicos a excreção é elevada. Não é portanto de excluir que as águas de abeberamento 
possam representar uma importante fonte de infecção, principalmente dos adultos.  
Na vertente de Saúde Pública Veterinária, considerando a elevada frequência de oocistos 
de Cryptosporidium spp. que são excretados pelos diferentes grupos etários de bovinos e a 
grande afluência de jovens festivaleiros a este concelho no Verão, um cenário de ingestão 
involuntária de oocistos viáveis durante banhos no rio Mira, seus efluentes e nos canais 
deve ser investigada. 
 
A frequência de isolamentos de E. coli F5 foi baixa, provavelmente fruto da 
consciencialização que os produtores têm acerca da importância do maneio adequado dos 
recém-nascidos e do investimento que fazem em recursos e em tempo para o melhorar. 
Verificámos que metade das detecções de E. coli ocorreram em co-infecção com rotavírus. 
Também no âmbito das co-infecções por E. coli, esta bactéria nunca foi detectada junto com 
Cryptosporidium spp. 
 
As co-infecções foram neste estudo perto de 50%. Apresentavam em comum a presença de 
coronavírus e/ou rotavírus associados a um dos outros agentes etiológicos, nomeadamente 
Cryptosporidium spp (o mais isolado em co-infecções) e a E. coli. 
 
Por último, verificou-se que as diarreias de etiologia viral raramente resultam de infecções 
simples, resultado das baixas frequências que estes revelaram de infecções simples. Parece 
que os vírus pesquisados, além de frequentes na zona, estão em equilíbrio com o 
hospedeiro que resulta num estado de infecção subclínico.  
 
Desejaríamos ter aumentado o tamanho da amostra. Com essa intenção alargámos o 
período de estágio de 6 meses para 1 ano mas mesmo assim só conseguimos acompanhar 
33 episódios de diarreia aguda indiferenciada em vitelos. Uma amostra maior daria mais 
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consistência à interpretação dos dados e poderia, eventualmente, ter proporcionado a 
evidência de outras associações estatísticas. 
 
Uma linha de investigação futura que julgamos pertinente seria estudar a frequência de 
oocistos de Cryptosporidium spp. na água dos canais e do rio Mira no Verão e monitorizar a 
frequência de notificação de casos de disenterias humanas. Caso fossem detectados 
oocistos nestes locais, seria relevante recorrer a técnicas de diagnóstico molecular para 
confirmar a que espécie pertenciam estes oocistos (C. parvum ou C. hominis) e para 
esclarecer o eventual contributo da espécie bovina, e dos vitelos em particular, no ciclo 
epidemiológico deste parasita no concelho de Odemira. 
 
(de la Fuente et al.) 
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